
ANÉMIE,
CARENCE EN FER
ET ANEMIE
FERRIPRIVE

L’anémie est l’un des problèmes de santé publique les plus
répandus, surtout dans les pays en développement. Elle
comporte de graves conséquences pour la santé et le bien-
être ainsi que des répercussions sociales et économiques.
Elle est notamment cause d’un retard du développement
cognitif, d’une capacité diminuée au travail physique, et dans
des cas graves, elle augmente le risque de mortalité surtout
pendant la période périnatale. Les faits montrent également
que l’anémie peut entraîner un retard de croissance et une
morbidité accrue. Au regard de l’ampleur du problème, il est
important de redoubler d’efforts pour formuler et mettre en
œuvre des programmes de prévention et de lutte contre
l’anémie. Il est capital, lorsqu’on met sur pied de tels
programmes, de bien comprendre les différences entre
l’anémie, la carence en fer et l’anémie ferriprive et de savoir
que l’anémie peut avoir pour causes des carences ou
problèmes nutritionnels ou des maladies inflammatoires/
infectieuses ainsi que les pertes de sang.
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A des fins diagnostiques, les étapes d’importance
critique d’une nutrition avec apport insuffisant de fer
sont:
Réserves de fer épuisées: Il n’existe pas de réserve de fer
mais le taux d’hémoglobine reste supérieur à la valeur limite
fixée.

Anémie ferriprive: Il n’existe pas de réserve de fer et/ou le
transport de fer est diminué. Le taux d’hémoglobine tombe
en dessous de la valeur limite fixée.

Des réserves de fer épuisées représentent la première étape. Cet
épuisement des réserves est dû au fait que le corps ne dispose plus de
fer emmagasiné, mais le taux d’hémoglobine reste supérieur au seuil
établi. Des réserves de fer épuisées sont définies par un faible taux
sérique de ferritine (<12µg/L). La ferritine étant un réactif de phase
aiguë, son taux sanguin augmente en présence de maladies
inflammatoires/infectieuses subcliniques et cliniques et, par
conséquent, ce taux ne peut être utilisé pour évaluer avec exactitude
les réserves de fer dans des contextes où une mauvaise santé est
chose courante.

Le second stade est connu sous le nom d’érythropoïèse causée par
une carence en fer. Ce sont surtout les globules rouges en train de

* La biodisponibilité indique dans quelle mesure le fer est disponible aux fins
d’absorption dans l’intestin et utilisé pour des fonctions métaboliques normales.

Définition de l’Anémie
L’anémie est définie lorsque la concentration d’hémoglobine est
inférieure au seuil limite établi, tel qu’il est défini par l’Organisation
Mondiale de la Santé. Ce seuil se situe dans une fourchette allant de
110 g/L pour les femmes enceintes et pour les enfants de 6 mois à 5
ans, à 120 g/L pour les femmes non enceintes et à 130 g/L pour les
hommes.1 Outre le sexe, l’âge, et le statut en ce qui concerne la
grossesse, d’autres facteurs entrent en jeu qui influencent les valeurs
de la concentration d’hémoglobine. Il s’agit notamment de l’altitude, de
la race et du tabagisme.1 L’anémie peut être diagnostiquée en
analysant le taux d’hémoglobine dans le sang ou en mesurant la
proportion de globules rouges dans le sang entier (hématocrite).
L’hémoglobine est une protéine renfermant du fer, contenu dans les
globules rouges, qui transporte l’oxygène des poumons vers les cel-
lules du corps entier. Privée d’oxygène en quantités suffisantes, une
personne verra sa capacité physique diminuer.

Carence en Fer et Anémie Ferriprive
Une nutrition adéquate permet au corps de se constituer une réserve
de fer dans les tissus dans laquelle il puisera en cas d’absorption
insuffisante de fer, par exemple en cas de régimes alimentaires
inadéquats ou lorsque la biodisponilité* est faible. La taille de la
réserve de fer dans le corps, surtout dans le foie, est aussi un indice
de l’état nutritionnel en fer. La carence en fer survient en trois étapes
consécutives.



se développer qui ont besoin de fer et, à ce stade, l’apport diminué de
fer est associé au développement de l’érythropoïèse. Toutefois, le taux
d’hémoglobine reste supérieur aux valeurs limites établies. Cet état
est caractérisé par une augmentation de la concentration de récepteur
de transferrine et une augmentation de protoporphyrine libre dans les
globules rouges.

L’anémie ferriprive est la troisième forme de carence en fer et c’est
la plus grave. Cette anémie provient de réserves insuffisantes de fer
pour la synthèse de l’hémoglobine, d’où des taux d’hémoglobine en
dessous des valeurs limites fixées. Le diagnostic de l’anémie ferriprive
est établi à l’aide de mesures de la carence en fer et des taux
d’hémoglobine.

Pour des raisons pratiques, le premier stade ainsi que le second sont
souvent classés comme carence en fer.

Autres Causes d’Anémie:
D’autres carences en nutriments ont été corrélées à l’anémie, dont les
carences en vitamines A, B-6 et B-12, en riboflavine et en acide
folique.2 Toutefois, tous les facteurs causatifs n’ont pas été établis
clairement.

Outre les carences imputables à des nutriments spécifiques, les infec-
tions générales et les maladies chroniques dont le VIH/SIDA ainsi que
les pertes de sang figurent également dans les causes de l’anémie. Par
exemple, le risque d’anémie augmente quand les personnes sont
exposées au paludisme et aux helminthiases. Il existe de nombreuses
autres causes d’anémie, plus rares, notamment des anomalies
héréditaires telles que la thalassémie.

Le paludisme, spécialement la forme provoquée par le protozoaire
Plasmodium falciparum, est source d’anémie suite à la destruction des
érythrocytes et à l’inhibition de la production de nouveaux globules
rouges. Toutefois le paludisme n’entraîne pas de carence en fer car la
majeure partie du fer de l’hémoglobine libéré par la destruction des
érythrocytes reste dans le corps.

Les helminthes tels que les ankylostomes et les douves peuvent
provoquer des pertes de sang donc des pertes de fer. Les
ankylostomes s’incrustent dans la paroi intestinale où les larves
matures et les vers adultes ingèrent la paroi et le sang. Les
ankylostomes se déplacent pour se nourrir toutes les 4 à 6 heures et
pendant qu’ils se nourrissent, ils libèrent des sécrétions
d’anticoagulants, provoquant des pertes de sang secondaires de la
paroi intestinale endommagée une fois que les vers ont arrêté de se
nourrir. Il existe une étroite corrélation entre le nombre
d’ankylostomes adultes et le nombre d’œufs dans les matières fécales,
estimation indirecte du nombre de vers, et la quantité de sang perdu.
Si celles-ci deviennent chroniques, il en résulte une anémie ferriprive.

Le nématode Trichuris trichiura peut provoquer l’anémie quand la
charge de vers est élevée. Des infections intenses provoquent des
inflammations et la dysenterie qui risquent encore d’augmenter les
pertes de sang.
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Le trématode Schistosoma haematobium s’accompagne parfois de
pertes abondantes de sang dans l’urine en cas d’infection grave. Les
conséquences de ces saignements peuvent être graves même en cas
d’infections modérées si la personne est jeune et si elle est déjà
anémique. Les œufs sont logés dans les capillaires par les vers
femelles au moment de la ponte et les mouvements mécaniques de
l’organisme les poussent dans la paroi de la vessie. Les oeufs
émergeants détruisent la paroi de la vessie, provoquant ces
saignements. Dans le cas de Schistosoma mansoni, les vers
émergeants détruisent le revêtement intestinal et, par conséquent, le
sang et d’autres liquides physiologiques seront eliminés.

Anémie liée à la Carence en Fer aussi bien que
provenant d’autres Causes
Dans les pays développés, c’est généralement la carence en fer qui est
la principale cause d’anémie. En effet, des données provenant des
Etats-Unis3 montrent que pour chaque cas d’anémie, il existe 2,5 cas
de carence en fer. Toutefois, aucune donnée ne montre que ce rapport
s’applique à d’autres parties du monde où la carence en fer n’est pas
toujours la seule ou la principale cause d’anémie.

D’après des études faites en Côte d’Ivoire4 et au Bénin,5 l’anémie
ferriprive représentait environ 50% de l’anémie observée. Lors de
l’étude en Côte d’Ivoire, la proportion de personnes anémiques avec
carence en fer variait en fonction de l’âge et du sexe. Environ 80% des
enfants anémiques, d’âge préscolaire, souffraient d’anémie ferriprive
alors que cette proportion s’élevait à 50% chez les enfants en âge de
fréquenter l’école et chez les femmes et à 20% des hommes. Le
paludisme et autres infections ou problèmes inflammatoires entrent
pour une grande part dans la prévalence élevée de l’anémie, surtout
chez les jeunes enfants. Toutefois ces infections et/ou affections et la
carence en fer ne peuvent pas expliquer tous les cas d’anémie.

Deux études ont utilisé une technique dénommée analyse du risque
imputable afin d’estimer la proportion de cas d’anémie au sein de la
population de l’étude pouvant être attribuée à l’ankylostome et au
paludisme. Dans le cadre de la première étude, réalisée dans les
régions du littoral au Kenya,6 76% des enfants d’âge préscolaire
étaient anémiques (Hb<110 g/L) et 3% souffraient d’anémie grave
(Hb<50g/L). Seule 4%, 3% et 7% de l’anémie dans la population de
l’étude—indépendamment du fait que les sujets soient atteints
ou non d’ankylostomiase—était imputable, respectivement, à
l’infection par l’ankylostome, à une ankylostomiase aiguë et au
paludisme. Aussi, dans les régions où il existe un risque élevé
d’anémie, imputable au paludisme ou d’ankylostomiase, est-il très
important de dépister et de traiter ces infections, surtout chez les
sujets les plus vulnérables de la population. Les auteurs de l’étude
susmentionnée notent que les faibles pourcentages imputables au
paludisme trouvent en partie leurs raisons dans la variation annuelle
et saisonnière prononcée de la prévalence faisant qu’il est difficile de
saisir l’association dynamique entre paludisme et anémie. On se
heurte aux mêmes complexités lorsqu’on cherche à déterminer les
proportions imputables pour la parasitémie helminthique et l’anémie.
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Dans le cadre de la seconde étude reposant sur l’analyse du risque
imputable, réalisée avec un groupe d’enfants d’âge préscolaire de
Zanzibar,7 62% des enfants étaient anémiques, 3% souffraient
d’anémie grave et 51% d’anémie ferriprive. Les auteurs ont estimé
que si l’on pouvait éradiquer l’ankylostomiase, la prévalence de
l’anémie pouvait être réduite de 25%, l’anémie ferriprive de 35% et
l’anémie grave (Hb<70 g/L) de 73%. Dix pour cent ou moins de
l’anémie et de l’anémie ferriprive était imputable au paludisme, à
l’infection par le nématode Ascaris lumbricoides ou au
rabougrissement (indicateur supplétif d’une sous-alimentation
chronique).

Après examen des études de 1985 à 2000 parmi les femmes enceintes
dans des régions où existe le paludisme Plasmodium falciparum,8 le
risque imputable de cette population pour ce type de paludisme chez
les femmes enceintes était de 2%-15% pour l’anémie modérée
(Hb<100–110 g/L) et l’anémie grave (Hb<70–80 g/L).

La distinction entre le risque imputable pour la population entière—
que l’infection soit présente ou non—et le risque imputable pour les
personnes infectées, peut être importante pour évaluer l’efficacité du
programme. En effet, si l’on met sur pied un programme de distribution
de farine fortifiée avec du fer dans une région où le paludisme ou
encore l’ankylostomiase sont endémiques sans qu’il existe par ailleurs
un programme de lutte, il est peu probable qu’on arrive à faire reculer
nettement la prévalence de l’anémie au niveau de la population et le
programme est voué à une médiocre efficacité. Toutefois, le
programme pourrait bien être efficace chez les sujets souffrant
d’anémie ferriprive sans être infectés.

Récapitulatif
L’anémie peut être causée par une carence en fer ou par d’autres
problèmes de santé ou de nutrition. Il est important d’établir la distinc-
tion entre les causes. Deux raisons viennent l’expliquer :

• Les mesures d’hémoglobine sont importantes pour diagnostiquer
l’anémie mais elles ne sont ni sensibles ni spécifiques en ce qui
concerne la carence en fer.

• Une intervention ne réussira à éviter l’anémie que si elle
s’attaque aux causes sous-jacentes. Dans un grand nombre de
pays en développement, il n’est guère probable que tous les cas
d’anémie proviennent d’une carence en fer puisque d’autres
carences nutritionnelles ainsi que le paludisme, des charges
élevées de certains helminthes et d’autres maladies
inflammatoires/infectieuses sont également à l’origine de
l’anémie.

La connaissance des causes sous-jacentes de l’anémie permettra aux
responsables des programmes de déterminer le type d’intervention
qu’il faut mettre en œuvre pour réduire la prévalence élevée et
inacceptable de l’anémie dans un grand nombre de pays. En effet,
quand la majorité des cas d’anémie n’est pas imputable à la carence
en fer, la supplémentation en fer ou le fait d’enrichir les aliments avec
du fer n’aura que peu d’effet en soi pour prévenir et lutter contre
l’anémie.
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